












In den 50er Jahren wurden gynäko-
logische Schmerzsyndrome mithilfe 
der Laparoskopie abgeklärt [9]. Seit-
her hat sich das Spektrum auf kom-
plexere Eingriffe wie z. B. kolorek-
tale Chirurgie [11] oder urologische 
Eingriffe [33] erweitert. Die Zunah-
me wurde mit reduziertem chirur-
gischen Trauma, geringerer postope-
rativer Schmerzintensität, schnellerer 
Erholung der Darmtätigkeit, verkürz-
ter Krankenhausverweildauer [16] 
und guten Langzeitresultaten be-
gründet [13]. Ein zweckmäßiges und 
sicheres perioperatives anästhesio-
logisches Management erfordert ge-
naue Kenntnisse der Pathophysiolo-
gie des Kapnoperitoneums [26]. Die-
se wird dargestellt, und ihre Implika-
tionen für die klinische Praxis werden 
diskutiert.
Prinzip und Auswirkungen 
des Kapnoperitoneums
Gasinsufflation
Anders als bei der Laparotomie ist bei der 
laparoskopischen Chirurgie das Opera­
tionsfeld im (normalerweise virtuellen, 
d. h. spaltförmigen und mit wenig Flüssig­
keit gefüllten) Peritonealraum nur durch 
Gasinsufflation ausreichend zu visuali­
sieren. Über eine geschlossen eingeführ­
te Nadel (z. B. Verres­Nadel) bzw. zuneh­
mend mithilfe der offenen Technik wird 
Gas in den Peritonealraum insuffliert 
(Pneumoperitoneum). In . Tab. 1 sind 
die Eigenschaften von Gasen dargestellt, 
die zur Erzeugung eines Pneumoperito­
neums angewendet wurden. Ein hierfür 
ideales Gas würde folgende Eigenschaften 
erfüllen: fehlende Entflammbarkeit, mini­
male transperitoneale Absorption, Fehlen 
physiologischer Effekte, keine Emboliege­
fahr bei intravaskulärer Insufflation und 
rasche Elimination [21]. Hohe Löslichkeit, 
fehlende Entflammbarkeit und arbeitsme­
dizinische Unbedenklichkeit haben dazu 
geführt, dass in der heutigen Praxis routi­
nemäßig Kohlendioxid (CO2) zur Anlage 
des Pneumoperitoneums in der laparosko­
pischen Chirurgie verwendet wird.
> Je niedriger der IAP, umso 
geringer die pathophysio-
logischen Auswirkungen
Während einer Laparoskopie wird ein Ge­
samtvolumen von etwa 25–30 l CO2 mit 
einer Flussrate von 1–2 l/min zugeführt 
[26]. Die Anwesenheit von 2,5–5 l CO2 in 
der Peritonealhöhle erhöht den intraabdo­
minalen Druck („intra­abdominal pressu­
re“, IAP), der physiologischerweise weni­
ger als 5 mmHg beträgt [9]. Je niedriger 
der IAP während der Laparoskopie gehal­
ten werden kann (idealerweise <15 mm­
Hg), umso geringer sind die pathophysio­
logischen Auswirkungen [10].
Respiratorische Effekte
Aufgrund der guten transperitonealen 
Absorption des CO2 ins Blut induziert 
das Kapnoperitoneum eine Hyperkap­
nie. Die CO2­Ausscheidung kann unter 
Kapnoperitoneum bis zu 20% zunehmen 
[26]. Der erhöhte IAP führt zu einer Re­
duktion der (extrapulmonalen) respira­
torischen „compliance“ ([27]; . Abb. 1) 
und daher bei volumenkonstanter Beat­
mung zum Anstieg der Beatmungsdrü­
Tab. 1  Zusammenstellung der wichtigsten Eigenschaften ausgewählter Gase zur Induk-
tion eines Pneumoperitoneums. (Mod. nach [10])
Eigenschaften Helium Argon N2O CO2
Löslichkeit in Wasser („arbitrary units“) 1 7 50 60
Gasemboliegefahr +++ +++ + +
Erhöhung des paCO2 Nein Nein Nein ↑
Standardmäßige Insufflation möglich - - - +
Raumtemperatur bei Insufflation + + - - (15°)
Explosionsgefahr Nein Nein Ja Nein
Irritation des Peritoneums - - - +
Personalgefährdung - - + -
CO2 Kohlendioxid, N2O Lachgas, paCO2 arterieller Kohlensäurepartialdruck.
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cke. Die Zwerchfellbeweglichkeit nimmt 
ab, und in einer klinischen Studie wurde 
mithilfe der Computertomographie eine 
Verschiebung nach kranial bis zu 3 cm 
nachgewiesen [3]. Die funktionelle Resi­
dualkapazität („functional residual capa­
city“, FRC) ist aus diesem Grund sowie 
zusätzlich infolge von Lagerungseffekten 
vermindert [10]. Kommt es dabei in den 
abhängigen Lungenabschnitten zu einem 
Verschluss kleiner Atemwege, muss mit 
einer vermehrten Atelektasenbildung 
gerechnet werden [9]. Der Einfluss des 
Kapnoperitoneums auf das Verteilungs­
muster der Ventilation­Perfusion­Ver­
hältnisse (VA/Q) und den Gasaustausch 
wurde u. a. mithilfe multipler Inertgase­
liminationstechnik („multiple inert gas 
elimination technique“, MIGET) unter­
sucht. Während eines Kapnoperitone­
ums im Tiermodell verbessert ein posi­
tiver endexspiratorischer Druck („posi­
tive end­expiratory pressure“, PEEP) von 
15 oder 20 cmH2O (11,0 oder 14,7 mmHg) 
den Gasaustausch. Dadurch werden Lun­
genkompartimente mit niedrigem VA/
Q in solche mit normalem VA/Q über­
führt. Dies kann sowohl die Oxygena­
tion als auch die CO2­Elimination ver­
bessern [17]. Bei Patienten (laparosko­
pische Cholezystektomie) bewirkte die 
Induktion des Kapnoperitoneums eine 
geringe Abnahme des Shunts von 6 auf 
4% (bestimmt mit MIGET) und eine Zu­
nahme des arteriellen Sauerstoffpartial­
drucks (paO2; [2]). Bei gynäkologischen 
Laparoskopien in Trendelenburg­Lage 
war die endtidal gemessene alveoloarte­
rielle CO2­Differenz (AaDCO2) vor und 
bis 30 min nach Anlage des Kapnoperi­
toneums bei älteren Patientinnen (Al­
tersmittel 73 Jahre) höher als bei jün­
geren (34 Jahre; [29]). Im höheren Al­
ter, unter peritonealer CO2­Insufflation 
und bei hämodynamischer Instabilität 
(Störungen der pulmonalen Perfusion) 
stellt der endtidale Kohlensäurepartial­
druck (petCO2) daher kein zuverlässiges 
nichtinvasives Monitoring des arteriellen 
pCO2 dar. Zur Diagnostik von Gasaus­
tauschstörungen und zur adäquaten Ein­
stellung der Ventilationsparameter sind 
Blutgaskontrollen aus einer Arterie oder 
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Die kontrollierte mechanische Beat­
mung allein beeinflusst die kardiovas­
kuläre Funktion in komplexer und teil­
weise gegenläufiger Art und Weise [23]. 
Herz und intrathorakale Gefäße fungie­
ren als Druckkammern innerhalb der 
Druckkammer Thorax, sodass es zu star­
ken Interaktionen u. a. zwischen dem in­
trathorakalen Druck („intrathoracic pres­
sure“, ITP), der ventrikulären Pumpfunk­
tion, dem zirkulierenden Blutvolumen 
und dem Umgebungsdruck des kardio­
vaskulären Systems kommt [18]. Hauptde­
terminanten sind dabei der venöse Rück­
strom und die rechtsventrikuläre Auswurf­
leistung, Füllung und Auswurfleistung 
des linken Ventrikels sowie die ventrikulä­
re Interdependenz. Die rechtsventrikulä­
re Auswurfleistung unter mechanischer 
Beatmung hängt kritisch vom pulmonal­
vaskulären Widerstand („pulmonary vas­
cular resistance“, PVR) als der Nachlast 
des rechten Ventrikels ab. Der PVR wird 
u. a. vom Dehnungszustand der gesamt­
en Lunge (Lungenvolumen im Verhältnis 
zur FRC) sowie vom Ausmaß der hypoxi­
schen und der hyperkapnischen pulmo­
nalen Vasokonstriktion [„hypoxic pul­
monary vasoconstriction“ (HPV) und 
„hypercapnic pulmonary vasoconstric­
tion“ (HCPV)] beeinflusst [7].
Das Kapnoperitoneum kann somit 
die rechtsventrikuläre Auswurfleistung 
einerseits über den Anstieg des arteriel­
len pCO2 und andererseits über die Er­
höhung des IAP beeinträchtigen, insbe­
sondere wenn Letztere auch zum Anstieg 
der Beatmungsdrücke führt. Hinzu kom­
men Lagerungseffekte und Anästhetika­
wirkungen. Durch diese rechtsventriku­
läre Nachlasterhöhung können die Ejek­
tion des rechten Ventrikels behindert und 
damit das Herzzeitvolumen (HZV) redu­
ziert werden [18].
Aufseiten der systemischen Zirkulation 
lassen sich etwa ab einem paCO2 von 50–
70 mmHg eine direkte Verminderung der 
kardialen Pumpfunktion und gefäßerwei­
ternde Effekte nachweisen [26]. Gleichzei­
tig werden auch eine Sympathikusaktivie­
rung mit katecholamininduzierter Tachy­
kardie, ein Anstieg der System­ und Fül­
lungsdrücke sowie eine Zunahme des 
Herzindex beobachtet. In . Abb. 2 sind 
die Verläufe der hämodynamischen Para­
meter unter Laparoskopie detailliert dar­
gestellt [12]. Die Studie verdeutlicht u. a., 
dass auch Lageveränderungen des Patien­
ten bei Laparoskopie einen erheblichen 
Einfluss auf das hämodynamische System 
ausüben.
Die hämodynamischen Auswirkungen 
der Erhöhung des IAP hängen vom insuff­
lierten Gasvolumen, dem intravasalen Vo­
lumenstatus und der hämodynamischen 
Ausgangssituation ab [26]. Ein IAP von 
14 mmHg erhöht den systemischen Ge­
fäßwiderstand („systemic vascular re­
sistance“, SVR), den mittleren arteriellen 
Druck und den Druck in der V. cava infe­
rior (VCI). Gleichzeitig sinkt das Schlag­
volumen (SV). Die Zunahme des peri­
pheren Widerstands kann einerseits auf 
direkte mechanische Auswirkungen des 
Kapnoperitoneums mit aortaler und ka­
valer (VCI) Kompression zurückgeführt 
werden. Andererseits spielen auch neu­
rohumorale Faktoren [28] wie Katechola­
mine, Vasopressinausschüttung [19] und 
Aktivierung des Renin­Angiotensin­Sys­
tems eine Rolle.
Eine weitere Hauptdeterminante des 
HZV ist der venöse Rückfluss (VR). In 
der Einleitungsphase des Kapnoperitone­
ums steigt der VR infolge Kompression 
der Splanchnikusgefäße an; damit steigt in 
der Regel (beim Herzgesunden) auch das 
HZV an. Das Ausmaß dieser „abdomi­
nalen Autotransfusion“ hängt stark vom 
Füllungsstatus der intraabdominellen Ka­
pazitätsgefäße ab [30]. Innerhalb von Mi­
nuten sinkt das HZV infolge der Abnah­
me des VR und damit der rechtsventri­
kulären Vorlast sowie einer Zunahme des 
SVR wieder ab. Bei hohem IAP (30 mm­
Hg) kann infolge extravasaler Kompressi­
on der VCI auch die Trendelenburg­Lage 
den VR nicht mehr verbessern.
Die linksventrikuläre Auswurfleistung 
wird durch Herzfrequenz, Vorlast, diasto­
lische Funktion, Kontraktilität und Nach­
last bestimmt. Bei der groben Beurteilung 
von Vor­ und Nachlast mithilfe der intra­
vasalen Druckmessung muss jedoch unter 
den Bedingungen nichtatmosphärischer 
extrakardialer Drücke (z. B. hoher Beat­
mungsdruck, erhöhter IAP) immer der 
transmurale Druckgradient berücksich­
tigt werden, der als Druckdifferenz über 
der Wand der jeweiligen Herzkammer 
oder des jeweiligen Gefäßes definiert ist. 
Zur Abschätzung können z. B. im Thorax 
der ösophageale Druck oder im Abdomen 
der IAP herangezogen werden. Dabei er­
höht ein extrathorakaler (z. B. intraabdo­
minaler) Druckanstieg die Nachlast für 
den linken Ventrikel, während eine intra­
thorakale Druckerhöhung (z. B. PEEP) im 
Sinne einer Nachlastsenkung für den lin­



































































Das Kapnoperitoneum mit resultieren­
dem IAP­Anstieg und auch die Beatmungs­
einstellungen beeinflussen also transmu­
rale Druckgradienten sowie Vor­ und 
Nachlastbedingungen der Herzventri­
kel maßgeblich, und zwar sowohl auf in­
tra­ sowie auf extrathorakaler Ebene. Bei 
IAP­Werten bis zu 20 mmHg halten sich 
die positiven und die negativen Einflüs­
se auf das HZV die Waage; ab 30 mmHg 
muss mit einer deutlichen Abnahme des 
SV bzw. HZV gerechnet werden.
Offene Fragen aus klinischer Sicht
Das Kapnoperitoneum führt zu einer Hy­
perkapnie bei gleichzeitiger Verschlechte­
rung der respiratorischen Mechanik. Die 
Korrektur der Hyperkapnie (im arteriellen 
Blut gemessen, nicht endtidal) erfordert 
grundsätzlich eine proportionale Steige­
rung der alveolären Ventilation (V′Á). 
Dies kann über eine Erhöhung des Tidal­
volumens (VT) oder – etwas weniger ef­
fektiv – der Atemfrequenz und schließlich 
über die Rekrutierung sowie Stabilisie­
rung zuvor atelektatischer Lungenbezirke 
(„recruitment maneuver“, PEEP; [25]) er­
reicht werden. Die Reduktion der respira­
torischen Compliance durch das Kapno­
peritoneum führt bei volumenkonstanten 
Beatmungsmodi ohnedies dazu, dass Spit­
zen­ und Plateaudrücke nach Induktion 
des Kapnoperitoneums ansteigen. Wird 
zusätzlich mit höheren VT ventiliert, stei­
gen die Beatmungsdrücke weiter, sodass 
theoretisch das Risiko einer beatmungs­
assoziierten Lungenschädigung zunimmt. 
Zumindest bei Patienten mit akutem Lun­
genversagen führten Plateaudrücke (ppt) 
bis 50 cmH2O und VT von 12 ml/kgKG im 
Vergleich mit VT von 6 ml/kgKG und ppt 
bis 30 cmH2O zu einer höheren Mortali­
tät [1]. Eine Optimierung von PEEP und 
Rekrutierungsmanövern im akuten Lun­
genversagen bewirkten zwar keine wei­
tere Reduktion der Mortalität, jedoch ei­
ne Verbesserung sekundärer Endpunkte 
wie Lungenfunktion, Organversagen und 
Hypoxämie [20]. Obwohl derartige Out­
come­Verbesserungen bei Patienten ohne 
vorbestehende Lungenerkrankungen und 
nur kurzzeitiger protektiver Narkosebe­
atmung schwerlich belegbar sein dürften 
[35], ließ sich doch zeigen, dass ein VT von 
6 ml/kgKG im Vergleich mit 12 ml/kgKG 
die Ausschüttung von Interleukin­8 und 
Myeoloperoxidase reduziert [34]. Ein Re­
view klinischer Studien empfiehlt daher – 
und auch aufgrund der besseren hämo­
dynamischen Verträglichkeit – selbst für 
lungengesunde Patienten eher niedrige 
VT für die mechanische Beatmung [25].
Zusammen mit der Verhinderung 
von Atelektasen (Recruitment, PEEP) er­
scheint somit die Frequenzanpassung un­
ter Limitierung von VT und Beatmungs­
drücken die sinnvollere Strategie zur Stei­
gerung der alveolären Ventilation darzu­
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ben in der klinischen Patientenversorgung 
im Hinblick auf die Minimierung ventila­
tionsinduzierter Lungenschäden und un­
erwünschter hämodynamischer Begleitef­
fekte noch viele Fragen offen.





Die komplexen hämodynamischen Aus­
wirkungen des Kapnoperitoneums erfor­
dern daher ein adäquates Monitoring und 
differenzierte Anästhesieinterventionen 
zur Aufrechterhaltung des HZV wie Op­
timierung des Volumenstatus, Steuerung 
der kardialen Vor­ oder Nachlast und der 
Kontraktilität. Auch eine Reduktion oder 
Aufhebung des IAP und die Konversion 
in ein offenes chirurgisches Verfahren 
müssen bei entsprechender Konstellation 
in Betracht gezogen werden.
Beatmungsstrategie: 
Druck oder Volumen?
Zwei kleine prospektiv randomisierte Stu­
dien aus der Chirurgie für adipöse Patien­
ten verglichen den Einfluss einer volu­
men­ mit einer druckkontrollierten Be­
atmung [„volume controlled ventilation“ 
(VCV) vs. „pressure controlled ventila­
tion“ (PCV)] auf Beatmungsdrücke und 
Gasaustausch [5, 6]. In der ersten Stu­
die war der Oxygenationsindex [arteri­
eller Sauerstoffpartialdruck (paO2)/inspi­
ratorische Sauerstofffraktion (FIO2)] bei 
vergleichbaren Beatmungsdrücken unter 
PCV signifikant höher, bei niedrigerem 
paCO2 und endtidal gemessener AaD­
CO2. Die PCV führte also offenbar zu ei­
ner besseren Ventilation­Perfusion­Ver­
teilung [5]. In der zweiten Studie hingegen 
produzierte VCV eine etwas bessere CO2­
Elimination als PCV, ohne Unterschiede 
in VT (10 ml/kgKG), Spitzendrücken und 
Oxygenation [6]. Bei urologischen Lapa­
roskopien wurde intraindividuell VCV 
mit PCV verglichen. Beim Wechsel von 
VCV zu PCV reduzierte sich der inspi­
ratorische Spitzendruck signifikant von 
32 cmH2O (23,5 mmHg) auf 27 cmH2O 
(19,8 mmHg); die dynamische Compli­
ance nahm um 15% zu. Im perioperativen 
Verlauf konnte aber kein Vorteil von PCV 
gegenüber VCV gezeigt werden [4].
Zusammenfassend kann festgehalten 
werden, dass bisher keine klare Evidenz 
vorliegt, die den Vorteil einer der beiden 
Beatmungsstrategien (weder im Hinblick 
auf Beatmungsdrücke noch auf die CO2­
Elimination oder die Oxygenation) be­
legt. Die klinische Relevanz dieser Para­
meter und Interventionen für die pulmo­
nale Morbidität nach Anästhesie für La­
paroskopien kann offensichtlich nur in 




In der laparoskopischen Magenbypass­
chirurgie wurde PEEP in Kombination 
mit Lageveränderung [31] oder Rekrutie­
rungsmanövern untersucht. Das endex­
spiratorische Lungenvolumen konnte 
durch einen PEEP von 10 cmH2O oder 
Anti­Trendelenburg­Lage fast verdop­
pelt werden, die Oxygenation hingegen 
verbesserte sich nur bei kombinierter 
Anwendung von PEEP und Anti­Tren­
delenburg­Lage [31]. Eine PEEP­Erhö­
hung von 4 auf 12 cmH2O und Rekru­
tierungsmanöver hatten eine temporä­
re Verbesserung der Oxygenation zur 
Folge, ein Effekt, der mit der Extuba­
tion wieder verschwand [32]. Mithilfe 
der elektrischen Impedanztomographie 
konnte ein optimales PEEP­Niveau von 
15 cmH2O mit einer FRC von 1,7 l vor 
und 2,2 l nach laparoskopischem Bypass 
ermittelt werden [8].
Ein PEEP­Niveau von 5 cmH2O 
(3,7 mmHg) im Vergleich mit 0 cmH2O 
(0 mmHg) während mehrstündiger La­
paroskopie zeigte eine signifikante Ver­
besserung der Oxygenation über die gan­
ze Dauer des Kapnoperitoneums.
Diese Daten weisen darauf hin, dass 
das optimale PEEP­Niveau unter Kapno­
peritoneum zur Prävention von Atelekta­
sen und zur Verbesserung der Oxygena­
tion zwischen 10 und 20 cmH2O liegen 
dürfte. Alle untersuchten PEEP­Niveaus 
wurden in einem Patientenkollektiv oh­
ne schwere kardiovaskuläre Einschrän­
kungen hämodynamisch gut toleriert. 
Dabei sollte der Einfluss von Kofaktoren 
wie Lage (z. B. Anti­Trendelenburg­Lage) 
oder zusätzliche Rekrutierungsmanöver 
sorgfältig bedacht werden.
Hämodynamisches Management
Die komplexen hämodynamischen Aus­
wirkungen des Kapnoperitoneums wur­
den in einem Review mit der Situation ei­
ner chronischen Herzinsuffizienz vergli­
chen und mit einer Zunahme des SVR 
(+65%), einem Anstieg in PVR (+90%) 
und einem Abfall des Herzindex (−20% 
bis −59%) charakterisiert [28]. Dies muss 
nicht für alle Patientenkollektive in glei­
chem Maß gelten.
Von Patienten der American­Socie­
ty­of­Anesthesiologists­ (ASA­)Klassen I 
und II wurden die hämodynamischen 
Effekte des Kapnoperitoneums sowie die 
Auswirkungen der Anti­Trendelenburg­
Lage gut toleriert, die Kreislaufparame­
ter kehrten kurz nach der Aufhebung 
des Kapnoperitoneums wieder auf Aus­
gangsniveau zurück [12]. Die Laparosko­
pie kommt aber zunehmend bei älteren 
Patienten mit kardiovaskulären Vorer­
krankungen zum Einsatz. So konnte auch 
bei Patienten der ASA­Klassen III und IV 
gezeigt werden, dass eine laparoskopische 
Cholezystektomie ohne Verschlechte­
rung der Hämodynamik, der Oxygenati­
on sowie der Leber­ und Nierenfunktion 
durchführbar ist [15]. Die Autoren nen­
nen ein aktiv nach invasivem Monitoring 
gesteuertes Management als Vorausset­
zung dafür. Die Optimierung des Volu­
menstatus vor Induktion des Kapnope­
ritoneums gemäß pulmonalarteriellem 
Verschlussdruck sowie der differenzier­
te Einsatz von Vasodilatatoren und/oder 
Vasopressoren trugen demgemäß zur hä­
modynamischen Stabilität bei.
Ebenso wie in der offenen Chirur­
gie gibt es keinen Konsens bezüglich des 
Flüssigkeitsmanagements. Aus der Über­
legung heraus, dass niedrige Füllungsdrü­
cke die negativen Auswirkungen des Kap­
noperitoneums auf Hämodynamik und 
Organperfusion akzentuieren könnten, 
wurde initial eine liberale Flüssigkeitsga­
be favorisiert. Selbst normale Füllungs­
drücke schienen eine latente Hypovolä­
mie mit Abfall des HZV unter Kapnope­
ritoneum nicht auszuschließen [14]. An­
hand retrospektiv erhobener Daten wurde 
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bei laparoskopischer Nierenlebendspende 
eine aggressive (>10 ml/kgKG) mit einer 
konservativen Flüssigkeitsgabe (<10 ml/
kgKG) verglichen: Bei gleicher Kompli­
kationsrate in beiden Gruppen fand sich 
eine signifikante Verkürzung der Kranken­
hausverweildauer (3 vs. 2 Tage) in der 
„konservativen“ Gruppe.
In einer prospektiven Studie bei Nie­
renlebendspende erhöhte eine 12­stün­
dige präoperative parenterale Kristalloid­
gabe von 3 ml/kgKG/h das SV und die 
Urinproduktion während des Kapnope­
ritoneums, verglichen mit einer Kontroll­
gruppe ohne Prähydratation [22]. Der Ef­
fekt der Prähydratation auf „Graft“­Funk­
tion und Nebenwirkungen beim Spender 
wird in einer großen, prospektiven Studie 
untersucht werden.
Fazit für die Praxis
Die Evidenz dafür nimmt zu, dass eine Li-
mitierung der Beatmungsdrücke und Ti-
dalvolumina zur Prävention pulmonaler 
Morbidität beitragen kann. Deshalb soll-
te, auch unter den Bedingungen eines 
Kapnoperitoneums, die zur Vermeidung 
einer Hyperkapnie benötigte Steigerung 
der alveolären Ventilation über eine Re-
krutierung und Stabilisierung der FRC so-
wie eine Erhöhung der Atemfrequenz an-
gestrebt werden. Die Wirksamkeit die-
ser Maßnahmen wird durch hämodyna-
mische Effekte hoher PEEP-Niveaus und 
Zunahme der Totraumventilation limi-
tiert, bei „chronic obstructive pulmona-
ry disease“ (COPD) ggf. auch durch die Ri-
siken der dynamischen Hyperinflation 
und des Barotraumas.
Während laparoskopischer Chirurgie 
im höheren Alter, bei pulmonalen Vor-
erkrankungen sowie bei hämodyna-
mischer Instabilität ist das nichtinvasive 
Monitoring des petCO2 als Ersatzparame-
ter für das paCO2 unzuverlässig. In sol-
chen Fällen sind arterielle Blutgasanaly-
sen notwendig und indiziert.
Höhere PEEP-Niveaus können die Oxyge-
nation unter Kapnoperitoneum günstig 
beeinflussen. Die gleichzeitige intraab-
dominale und intrathorakale Druckerhö-
hung kann andererseits eine kardiozirku-
latorische Depression induzieren.
Eine adäquates Ventilations- und Hämo-
dynamikmanagement unter Kapnope-
ritoneum setzt – neben einem engma-
schigen und fallabhängig auch invasiven 
Monitoring – vor allem pathophysiolo-
gisches Wissen um die mechanischen, 
physiologisch-chemischen, vegetativen 
und endokrinen Konsequenzen des Kap-
noperitoneums, aber auch um die indi-
viduellen Kompensationsmöglichkeiten 
des Patienten voraus.
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